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第1章 緒言 
1-1. 本研究の背景 
 虚血性心疾患や脳卒中などの心血管疾患は、世界における死因全体の約 4 分
の 1を占め、極めて深刻な社会問題となっている（World Health Organization 2018）。
その心血管疾患と関連するものとして、動脈伸展性が知られている。メタ解析は、
様々な集団における動脈伸展性の低下が心血管疾患の強力な危険因子であるこ
とを明らかにしている（Vlachopoulos et al. 2010）。このように、動脈伸展性の低
下は、心血管疾患に対して悪影響を及ぼすと考えられている。 
 近年、動脈伸展性と同様に、身長も心血管疾患と関連することが報告されてい
る。メタ解析にて、低身長者は、高身長者と比較して将来の心血管疾患による死
亡リスクが約 1.6倍高いことが示されている（Paajanen et al. 2010）。また、身長
は動脈伸展性とも関連することが報告されており、低身長者は、高身長者と比較
して動脈伸展性が低下していることが示されている（Reeve et al. 2014）。これら
のことから、低身長は心血管疾患リスクを上昇させるだけでなく、動脈伸展性を
低下させる可能性が考えられる。すなわち、動脈伸展性と身長は、心血管疾患と
関連している可能性が考えられており、動脈伸展性は、低身長にともなう心血管
疾患リスクの上昇を一部説明し得る可能性が考えられる。 
 一方、アメリカスポーツ医学会（American College of Sports Medicine: ACSM）
やアメリカ心臓協会（American Heart Association: AHA）による健康医科学の主要
な学術組織のガイドラインでは、中・高強度のレジスタンストレーニングの実施
を推奨している（Garber et al. 2011; Williams et al. 2007）。レジスタンストレーニ
ングは、筋力の増加（Mitchell et al. 2014）、骨密度の維持及び増加（Bemben and 
Bemben 2011）、インスリン感受性の改善（Jorge et al. 2011）効果が期待され、病
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気の予防・改善においてその必要性が高まりつつある。しかし、高強度レジスタ
ンストレーニングが動脈伸展性を低下させることが報告されている（Miyachi et 
al. 2004; Okamoto et al. 2015）。一方で、高強度レジスタンストレーニングは動脈
伸展性に影響を及ぼさないといった報告もあるが（Casey et al. 2007; Cortez-
Cooper et al. 2005）、これらの結果の違いは、何に影響を受けているかは明らかに
なっていない。前述したように、身長は動脈伸展性と関連していることから
（Reeve et al. 2014）、身長が高強度レジスタンストレーニングによる動脈伸展性
の変化を一部説明する可能性が考えられる。しかし、これまでに身長が高強度レ
ジスタンストレーニングによる動脈伸展性の変化に影響を及ぼすか否かは全く
不明である。 
 
1-2. 本研究の目的 
 本研究の目的は、若年男性において、身長が高強度レジスタンス運動（急性と
慢性）による動脈伸展性の変化に関与するのかを明らかにすることとした。 
 この目的を達成するために、研究課題 1 では、身長が高強度レジスタンスト
レーニングによる動脈伸展性の変化に及ぼす影響について検証をおこなった。
また、研究課題 2 では、身長が一過性の高強度レジスタンス運動による動脈伸
展性の変化に及ぼす影響について検証をおこなった。 
 
1-3. 本研究の意義 
 身長は動脈伸展性と関連するため（Reeve et al. 2014）、身長が高強度レジスタ
ンストレーニングによる動脈伸展性の変化に関連する可能性が考えられる。身
長が高強度レジスタンストレーニングによる動脈伸展性の変化に及ぼす影響を
明らかにすることは、オーダーメイドの運動療法の確立に貢献すると考えられ
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る。さらに、身長のような身体特性パラメーターが高強度レジスタンストレーニ
ングによる動脈伸展性の変化に及ぼす影響を検証することは、これまでに例が
なく、レジスタンストレーニングの有用性に新たな側面を提示することが期待
される。 
 
1-4. 用語の定義 
若年男性 
 本研究では、18～39 歳までの男性を若年男性と定義する。 
 
レジスタンストレーニング 
 レジスタンストレーニングは、筋力向上を目的としたトレーニング方法であ
る。これには、伸張性筋収縮、短縮性筋収縮および等尺性筋収縮が含まれている。
一般的に、レジスタンストレーニングは、伸張性筋収縮 1秒、短縮性筋収縮 1秒
でおこなわれる。本博士論文では、高強度レジスタンストレーニングが動脈伸展
性を低下させる先行研究に基づき（Okamoto et al. 2006）、アームカールを用いた
伸張性筋収縮 3秒、短縮性筋収縮 3秒の 75%1RM（one-repetition maximum: 1RM）
のレジスタンス運動を実施した。 
 
中心動脈 
 本研究では、器質的にも機能的にも高い伸展性を有する上行大動脈、大動脈弓、
頸動脈、下行大動脈、腹部大動脈を含む弾性動脈を中心動脈と定義する。 
 
動脈伸展性 
 本研究における動脈伸展性とは、一般的に考えられている「ある動脈容積にお
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ける内圧変化量あたりの容積変化」を示すものだけではなく、動脈の弾性に関す
る器質的・構造的・機能的な評価全般のことを示すものとする。なお、本稿では、
頸動脈コンプライアンスにより算出した値を総称して動脈伸展性と表記する。 
 
Subendocardial viability ratio (SEVR)  
 SEVR は、冠動脈灌流の指標であり、頸動脈圧波形から一般伝達関数を用いて
大動脈圧波形を推定し、心筋酸素供給量の指標 diastolic time integral（DTI）およ
び心筋酸素需要量の指標 tension time integral（TTI）の比から算出される。すな
わち、SEVR =（DTI/TTI）× 100である。 
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第 2 章 文献研究 
2-1. 動脈の構造と機能 
 動脈は、大きく分けて弾性動脈、筋性動脈、細動脈に分類され、それぞれの動
脈壁は、内膜・中膜・外膜の 3層から成っている（Fig. 2-1）。内膜は内皮細胞と
結合組織によって、中膜は血管平滑筋や弾性線維と膠原線維によって、外膜は主
に結合組織によって構成されている。左心室からつながる大動脈は、弾性動脈に
分類され、中膜の弾性線維が発達しているのが特徴である。一方、上腕動脈や大
腿動脈は、筋性動脈に分類され、中膜の平滑筋が発達しているのが特徴である。
筋性動脈のさらに末梢に位置する細動脈は、直径が 30 - 200 µm であり、交感神
経系や内皮細胞の働きによる血管平滑筋の緊張度調節能に優れている。 
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 動脈には、大きく分けて 3つの機能がある。1つ目は、心臓から拍出された血
液を末梢組織に運搬し、酸素や栄養素などを供給する「血液の運搬」機能である。
2 つ目は、「拍動の緩衝」機能であり、大動脈などの弾性動脈は心拍出によって
発生した拍動流を定常流に近づける役割を有する。この機能は、消火ポンプの空
気槽に例えられ、ウィンドケッセル機能と呼ばれている（Fig. 2-2）。3つ目は、
「血流量の調節」機能であり、筋性動脈や細動脈は、血管抵抗を局所的に変化さ
せることで安静時や運動時の血流再配分を制御している。 
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 動脈硬化度の指標として、脈波伝播速度（pulse wave velocity, PWV）は、最も
多く用いられている。Fig. 2-3は、PWVが中心から末梢に向かって増加すること
を示しており、動脈は、中心から末梢に向かって、硬さが漸増していく。すなわ
ち、血管抵抗の漸増にともない、中心から末梢に向かって収縮期血圧は増幅して
いくが（Fig. 2-4A）、最高血流速度は低下していく（Fig. 2-4B）。このような現象
には、末梢動脈における圧脈波の反射が大きく関与している。心臓の駆出にとも
なって発生した順行性の圧脈波（駆出波）の一部は、末梢動脈で反射して逆行性
の圧脈波（反射波）となる。仮に、圧脈波の反射が起こらないとすると、収縮期
血圧と最高血流速度はともに低下していく。実際に細動脈よりも末梢に位置す
る毛細血管においては、圧脈波の反射が起こらないため、収縮期血圧と最高血流
速度は、著明に低下していく。 
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 末梢動脈で生じた反射波は、中心動脈伸展性が高い状態では、緩徐に伝播する
ため、拡張期に心臓へと帰来する（Fig. 2-5）。拡張期に心臓へと到達した反射波
は、中心動脈における拡張期血圧を上昇させることで、冠動脈血流を増加させる
（心筋酸素供給）。心臓をとりまく冠動脈には、心筋が弛緩している拡張期にし
か十分な血流が供給されない。すなわち、拡張期に心臓へと帰来した反射波は、
心筋の酸素を供給し、心筋の虚血を防いでいると考えられる。このように、反射
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波が心臓に対して良性の働きをするとき、理想的な動脈 –心臓連関
（Vascular/Ventricular Interaction）が形成される（O’Rourke and Hashimoto 2007）。
一方で、中心動脈伸展性が低下した状態では、反射波が収縮期に心臓へと帰来す
る。収縮期に心臓へと到達した反射波は、中心動脈における収縮期血圧を上昇さ
せることによって、左心室への後負荷を増大させる（心筋酸素需要）。さらに、
このような状態では、中心動脈における拡張期血圧は低下し、冠動脈血流は減少
する。すなわち、反射波は収縮期に到達すると、心筋の酸素需要が増加する一方
で、心筋への酸素供給は減少し、心筋虚血を引き起こしやすくなると考えられる
（O’Rourke and Hashimoto 2007）。 
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2-2. 動脈伸展性 
 動脈伸展性の指標として、動脈コンプライアンスと動脈スティフネスがよく
知られている。動脈コンプライアンスは動脈の柔らかさや伸展性の指標であり、
動脈スティフネスは硬さの指標である。すなわち、コンプライアンスはその数値
が大きくなると動脈が柔らかいことを、スティフネスは数値が大きくなると動
脈が硬いことを意味する。また、論文によっては、これらの指標に対して弾性特
性といった表現をするものもある（Liao et al. 1999）。 
 動脈コンプライアンスを直接的に測定する方法は、摘出された動脈を用いて、
ある一定の張力に対して動脈がどの程度伸展するかを観察する方法がある（Roy 
1881）。この手法は、動脈自体の材質を正確に把握するには最適の方法である。
しかし、生体内における動脈は交感神経系や生化学的な影響を受けることから、
摘出動脈を用いた場合、生体内における動脈の状態とは必ずしも一致しない
（Nichols et al. 2011）。また、生体内における動脈のコンプライアンスやスティフ
ネスを直接評価する方法としては、生体への侵襲的な方法がある。物理学的とし
てのコンプライアンスとは、血管の容積変化と脈圧の比であるので、開胸手術中
に大動脈の直径の変化をカリパスで測定し、血圧の変化を血圧計で測定するこ
とで求められる（Greenfield and Patel 1962）。しかし、倫理的な問題上、この方法
を健常者に用いることは不可能である。 
 非侵襲的にかつ簡便に動脈コンプライアンスを評価する方法は、一回拍出量
を脈圧で除することである。とはいえ、血圧測定は上腕で簡単に測定できるが、
心エコーによって一回拍出量を測定するにはある程度の技術が必要であり、測
定自体も血圧ほど短時間ではない。また、一回拍出量は体格による影響を受ける
ので、動脈の弾性以外の要素がこの方法によって評価されたコンプライアンス
に影響を与える可能性がある。 
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 その他の非侵襲的な方法としては、超音波法とトノメトリー法を組み合わせ
た動脈コンプライアンスを測定する方法がある。超音波法は、Bモード法を用い
て頸動脈の長軸画像を観察し、それと同時にトノメトリーセンサーによって頸
動脈の血圧波形を取り込むことで求められる（Tanaka et al. 2000）。この手法は、
頸動脈のみならず、拍動を捉えることができる全ての動脈において応用可能で
ある（例えば、大腿動脈や橈骨動脈）。ただし、弾性動脈や中心動脈の中で測定
できる唯一の動脈は頸動脈であり、頸動脈には動脈圧反射受容器があることか
ら、頸動脈を用いて測定することが多い（Maeda et al 2009; Seals et al. 2008; 
Sugawara et al. 2009）。 
 
2-2-1. 動脈伸展性と心血管疾患 
 大動脈スティフネスは、死亡を予知する独立した危険因子であることが多数
報告されている。Blacher et al. は、心血管事故発症予測 > 5% / 年のハイリスク
と推定される患者において、大動脈スティフネスの高値である人々は心血管疾
患と冠動脈性心疾患の発症リスクが高いことを報告している（Blacher et al. 1999）。
また、Laurent et al. は、心血管疾患発症の予測指標としての大動脈スティフネス
の有用性に着目し、本態性高血圧患者でコホート研究をおこなった。その結果、
大動脈スティフネスは、心血管系死亡リスクだけでなく、本態性高血圧患者のあ
らゆる原因に起因する死亡を予知する独立した危険因子であることを実証した
（Laurent et al. 2001）。さらに、メタ解析において、大動脈スティフネスの増大
は、心血管系死亡率を予測することが明らかになっている（Fig. 2-6）
（Vlachopoulos et al. 2010）。一方、Boutouyrie et al. は、本態性高血圧患者におい
て、大動脈スティフネスが冠動脈イベントの独立した予測因子であると報告し
ている（Boutouyrie et al. 2002）。また、この研究では、心血管疾患のない高血圧
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患者を対象として、平均 5.7 年間追跡調査した結果、Framingham リスクファク
ター補正後も大動脈スティフネスの増大は、冠動脈イベントの相対リスクが高
くなり、大動脈スティフネスが独立した危険因子になることを実証した。したが
って、動脈伸展性の低下は、冠動脈性心疾患を含む心血管疾患の発症リスクや死
亡リスクを増加させることが考えられる。 
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2-3. Subendocardial viability ratio (SEVR) 
 冠動脈灌流を非侵襲的に測定できる指標として Subendocardial viability ratio 
(SEVR) が古くから知られている（Buckberg et al. 1972）。この指標は、心内膜下 
- 心外膜下血流比と類似することから冠動脈灌流の指標として考えられている。
SEVR は、頸動脈圧波形から一般伝達関数を用いて大動脈圧波形を推定し、心筋
酸素供給量の指標 DTI（拡張期曲線下面積 × 心拍数）および心筋酸素需要量の
指標 TTI（収縮期曲線下面積 × 心拍数）の比から算出される［SEVR =（DTI/TTI）
× 100］。 
 もし、上行大動脈の収縮期中の平均血圧が高ければ、十分な一回拍出量を維持
するために心仕事負荷を増加しなければいけない（Salvi and Parati 2015; Sarnoff 
et al. 1958）。したがって、TTIは、心筋酸素消費と直接的に関連する（Salvi and 
Parati 2015; Sarnoff et al. 1958）。加えて、冠動脈は解剖学的に大動脈から分岐し、
冠動脈血流は拡張期に主に見られることが特徴である（Buckberg et al. 1972; 
Douglas and Greenfield 1970）。これらの構造と血行動態特性を有するため、拡張
期中の大動脈圧は（すなわち、DTI）、冠動脈血流の主要な決定因子であると考え
られている（Hoffman and Buckberg 2014; O’Rourke and Hashimoto 2007）。さらに、
Hashimoto et al. は、大動脈圧波形における拡張期の指数関数的減衰の程度が大
動脈スティフネスと SEVR の関係性を説明することを示唆している（Hashimoto 
and Ito 2017）。したがって、大動脈スティフネスの増大は、拡張期中圧波形の低
下（心筋酸素供給の低下）を介して、冠動脈灌流量を低下させている可能性が考
えられる。 
 大動脈スティフネスの増大は、左室後負荷を増加させることがよく知られて
いる（Nichols 2005）。大動脈スティフネスの低い人々は、反射波が拡張期中に発
生し、冠動脈灌流量が高い状態で保たれる。対照的に、大動脈スティフネスが高
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い人々は、反射波が収縮期中で増幅しているため、左室後負荷を引き起こす。TTI
は、左室後負荷と左室仕事量の指標であることから（Buckberg et al. 1972; Salvi 
and Parati 2015; Sarnoff et al. 1958）、TTIは、大動脈スティフネスと SEVR の関連
性を説明する可能性がある。以上のことから、大動脈スティフネスの増大は、TTI
の増加と DTIの低下を介して冠動脈灌流量を低下させるのかもしれない。 
 
2-3-1. SEVRと心血管疾患 
 SEVR は、心血管疾患と関連することが報告されている。慢性腎臓病患者を対
象にして、平均 3年間追跡調査した結果、SEVR は心血管系死亡リスクを予測す
ることが示されている（Di Micco et al. 2013）。これらの関係性は、年齢、性、血
圧及び冠動脈石灰化スコアで補正後も認められている。さらに、透析患者を対象
に、平均 2.4年間追跡調査した結果、SEVR の低値は、将来的な死亡リスクの増
加と関連することが報告されている（Fortier et al. 2015）。これらの報告から、
SEVR は、心血管疾患の発症リスクを予測する可能性が考えられる。しかし、中
心動脈伸展性と比較すると報告件数が少ないため、今後のエビデンスの蓄積が
必要であろう。 
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2-4. 身長 
2-4-1. 身長と心血管疾患 
 近年、身長と心血管疾患の関連性が注目を集めている。身長と心血管疾患、特
に冠動脈性心疾患の関連性は、1951 年に始めて報告された（Gertler et al. 1951）。
その報告において、心筋梗塞患者は冠動脈性心疾患を有していない人々と比較
して身長が約 5cm 低いことが示されている。それ以来、低身長と心血管疾患の
負の関連性は、データベース検索において、1900 以上の報告がなされている
（Paajanen et al. 2010）。メタ解析において、低身長者は、高身長者と比較して全
死因死亡率だけでなく、心血管疾患の死亡率が高いことが明らかにされた（Fig. 
2-7）（Paajanen et al. 2010）。 
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2-4-2. 身長と中心血行動態 
 身長は、心血管疾患だけでなく、augmentation index（AIx）などの中心血行動
態と関連することが報告されている。心臓からの血液拍出の脈動は、動脈を中枢
より末梢へと伝播するが、この脈動は血管分岐部など抵抗の上昇する腎動脈か
ら大動脈分岐部の局所で反射する（インピーダンス・ミスマッチ）（Murgo et al. 
1980; Latham et al. 1985）。こうして生じた反射波は、大動脈を中枢へと逆伝播す
る。中心動脈伸展性が高い場合、反射波の伝播は遅く、反射波は拡張期に大動脈
へと到達する。しかしながら、中心動脈伸展性が低い場合、両圧波（駆出波およ
び反射波）の伝播が速くなり収縮期に大動脈へ戻り、両圧波の増幅が生じる。駆
出波に対する反射波の割合を示すものが AIx である。この AIx は、身長と密接
に関連する（Smulyan et al. 1998）。そのメカニズムとして、低身長の人々は、ど
うしても短い動脈樹を有しているため、反射部位が心臓へ近づく。したがって、
反射が早期に大動脈へ到達し（Fig. 2-8A）、駆出波と反射波の重なりが大きくな
るため、AIx の増加を引き起こすことが考えられる（Fig. 2-8B）。 
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 また、大動脈の血圧と中心動脈伸展性は身長と関連することが知られている。
身長と血行動態の関連性を検討した横断研究では、中高齢男女を対象に、身長が
大動脈血圧及び中心動脈伸展性と関連すると報告されている（Table 2-1）（Reeve 
et al. 2014）。さらに、Reeve et al. の研究において、大動脈血圧と身長の関連性は
その他の関連因子（年齢、動脈伸展性など）とも独立している。そのメカニズム
として、上述したように、低身長者は短い動脈樹を有しているため、反射部位が
心臓へ近づく。すなわち、低身長者は反射が早期に大動脈へ到達し、反射波到達
時間の短縮の関与が示唆されている。加えて、低身長の人々は、一般成人と比較
して血中インスリン様成長因子-1（insulin-like growth factor-1, IGF-1）濃度が低値
であることが報告されている（Rosenfeld et al. 1986）。IGF-1は、強力な血管拡張
作用を有する一酸化窒素の産生を高めることが示されている（Walsh et al. 1996）。
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すなわち、低身長の人々は、反射波到達時間の短縮や IGF-1が低値であるため、
中心血行動態を低下させている可能性が考えられる。 
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2-5. レジスタンストレーニング 
 レジスタンストレーニングは、健康科学の分野において、糖代謝異常（Jorge et 
al. 2011）、骨粗鬆症（Bemben and Bemben 2011）及びメタボリックシンドローム
（Eves and Plotnikoff 2006）を予防するために、ACSM や AHAのガイドラインか
ら推奨されている（Garber et al. 2011; Williams et al. 2007）。しかしながら、レジ
スタンストレーニングは、血管機能に対しては悪影響を及ぼすことが報告され
ている。 
 
2-5-1. レジスタンストレーニングと動脈伸展性 
 レジスタンストレーニングを実施している若年鍛錬者は、運動習慣を持たな
い者と比較して、動脈伸展性が低下していることが報告されており（Bertovic et 
al. 1999; Otsuki et al. 2007a, 2007b）、その現象は、レジスタンストレーニング介入
においても観察されており、全身の高強度レジスタンストレーニングは、動脈伸
展性を低下させることが報告されている（Miyachi et al. 2004）（Fig. 2-9）。一方、
中強度のレジスタンストレーニングは、動脈伸展性に影響を与えないもしくは、
動脈伸展性を低下させる報告や（Kawano et al. 2006; Yoshizawa et al. 2009）、低強
度のレジスタンストレーニングにより動脈伸展性が増大することが報告されて
いる（Okamoto et al. 2011）。レジスタンストレーニングは、短縮性筋収縮、等尺
性筋収縮及び伸張性筋収縮の連続した運動であるが、その中でも、短縮性筋収縮
の高強度トレーニングのみが動脈伸展性を低下させることが報告されている
（Okamoto et al. 2006, 2009a）。さらに、運動部位においても検討がなされており、
Okamoto et al. (2009b) は、下肢ではなく上肢の高強度レジスタンストレーニング
が動脈伸展性を低下させることを報告している（Okamoto et al. 2009b）。これら
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のことより、レジスタンストレーニングによる動脈伸展性の変化には、運動強度、
筋収縮様式及び運動部位などが影響を及ぼす可能性が示されている。一方、少数
ではあるが、高強度レジスタンストレーニングであっても、動脈伸展性に影響を
及ぼさないといった報告がある（Casey et al. 2007; Cortez-Cooper et al. 2005）。し
たがって、運動強度がレジスタンストレーニングによる動脈伸展性の変化に及
ぼす影響は、より詳細な検討をしていく必要がある。 
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2-5-2. 一過性レジスタンス運動と動脈伸展性 
 一過性レジスタンス運動が動脈伸展性に及ぼす影響に関しては、数多く報告
されている。DeVan et al. (2005) は、全身を用いた一過性の高強度レジスタンス
運動が動脈伸展性を低下させることを初めて明らかにした（DeVan et al. 2005）
（Fig. 2-10）。この報告では、一過性の高強度レジスタンス運動は頸動脈コンプ
ライアンスを低下させるだけでなく、血圧の影響を除したβ-スティフネスを増
加させることから、一過性の高強度レジスタンス運動は血圧と独立して動脈伸
展性を低下させることが示唆されている。しかし、一過性の低強度レジスタンス
運動は、動脈伸展性を増大させることが示唆されている（Okamoto et al. 2014）。
加えて、上肢を用いた一過性の高強度レジスタンス運動は、動脈伸展性を低下さ
せるが（Fahs et al. 2009; Li et al. 2015）、下肢を用いた一過性の高強度レジスタン
ス運動は、動脈伸展性に影響を及ぼさないことが示唆されている（Heffernan et al. 
2006; Li et al. 2015）。これらのことから、運動強度と運動実施部位が一過性レジ
スタンス運動による動脈伸展性の変化に影響を及ぼす可能性が考えられる。 
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第 3 章 本研究の構成および方法 
 
3-1. 本研究の構成 
 本博士論文では、「身長が高強度レジスタンス運動（急性および慢性）による
動脈伸展性の変化に関与するか否かを検討すること」を目的とした。そこで本研
究の目的を達成するために、以下の研究課題を設定した。 
 
【検討課題 1】 
「身長が高強度レジスタンストレーニングによる動脈伸展性の変化に及ぼす影
響」 
 高強度レジスタンストレーニングは、動脈伸展性を低下させるといった報告
と、影響を及ぼさないといった報告がある。これらの結果の違いは、何に影響を
受けているかは明らかになっていない。一方、身長は、動脈伸展性と関連するこ
とが報告されている。そのため、身長が高強度レジスタンストレーニングによる
動脈伸展性の変化に関与する可能性がある。しかし、これまでに身長が高強度レ
ジスタンストレーニングによる動脈伸展性の変化に影響を及ぼすか否かは不明
である。 
 そこで、研究課題 1 では、若年男性を対象に 4 週間の高強度レジスタンスト
レーニングを実施し、介入前後において、動脈伸展性を評価した。そして、高身
長群、中身長群及び低身長群に分けて、高強度レジスタンストレーニングによる
動脈伸展性の変化を比較検討した。 
 
【検討課題 2】 
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「身長が高強度レジスタンス運動による動脈伸展性の変化に及ぼす影響」 
 検討課題 1 の結果から、4 週間の短期的な高強度レジスタンストレーニング
は、低身長者の動脈伸展性を低下させることが示唆された。この結果は、一過性
の高強度レジスタンス運動による慢性作用である可能性が考えられる。しかし
ながら、身長が一過性の高強度レジスタンス運動による動脈伸展性の変化に関
与するかは明らかではない。 
 そこで、研究課題 2 では、若年男性を対象に一過性の高強度レジスタンス運
動を実施し、運動前、運動 30分後及び運動 60 分後において、動脈伸展性を評価
した。そして、高身長群、中身長群及び低身長群に分けて、一過性の高強度レジ
スタンス運動による動脈伸展性の変化を比較検討した。 
 
3-2. 本研究で用いた方法 
・身長、体重、body mass index（BMI）、体脂肪率、除脂肪体重 
 対象者は、身体測定を薄着かつ素足でおこなった。身長は、身長計（AD–6227R, 
エー・アンド・デイ社製）を用いて 0.1cm 単位で測定した。体重、体脂肪率及び
除脂肪体重は、体組成計（InBody 770, InBody Japan）を用いて 0.1kg単位で測定
し、着衣重量推定 0.5kgを減算して測定した。また、求めた体重（kg）を身長（m）
の 2乗で除すことにより BMIを算出した。 
 
・筋力テスト 
 全ての対象者は、両腕合わせて 5kgのダンベルを 10回挙上するウォームアッ
プ運動をおこない、その後、バイセプスカールの最大筋力（one-repetition 
maximum: 1RM）を測定した（Baechle and Earle 2008）。1RM は、8RM の重さを
評価し、推定法により算出した。筋力テスト中、全ての反復の伸張性筋収縮と短
26 
 
縮性筋収縮時間は、各 3秒とした。対象者は、メトロノームを用いて一定のリズ
ムで筋力テストを実施した。相対筋力は、次の式を用いて計算した；相対筋力 = 
1RM / 体重。我々の研究室において、1RM と相対筋力の日間変動係数は、1.0% 
± 1.8%と 1.4% ± 1.4%であった。 
 
・動脈伸展性の測定 
 動脈伸展性の指標として頸動脈コンプライアンスを測定した。計測は高分解
能リニアプローブを用い、総頸動脈（頸動脈洞から 1~2cm 大動脈弓側の部位）
の縦断面画像を Bモードで記録した（Logiq E; GE Healthcare）。測定および解析
をおこなう検者は 1 人とし、画像は動脈血管壁の境界面が明瞭に記録できるポ
イントを保存した。画像解析は画像解析ソフト（Image J, National Institute of Health）
を用い、心臓収縮期と拡張期に一致するポイントにおいて、最大血管径と最小血
管径を計測した。1つの画像につき、3箇所の径を測定した。データの値には 10
画像の平均値を用いるものとした。頸動脈コンプライアンスは、総頸動脈の超音
波画像とトノメトリーセンサーから得られる頸動脈圧より算出した。また、上腕
血圧は自動ポリグラフ装置（form PWV/ABI; 日本コーリン）を用いてオシロメ
トリック法により測定し、トノメトリーセンサーから得られた頸動脈圧波形を
較正した。頸動脈コンプライアンスは、公式：（D1 − D0）/D0］/［2（P1 − P0）］
π（D0）2を用いて計算された。D1と D0は、最大血管径と最小血管径、そして
P1と P0は、最高血圧と最低血圧を示す（Miyachi et al. 2004）。我々の研究室に
おいて、頸動脈コンプライアンスの日間変動係数は、6.8% ± 2.7%であった。β
-スティフネスは、公式：ln（P1/P0）/［（D1 – D0）/D0］を用いて計算し、血圧
の影響を除した頸動脈コンプライアンスの指標として評価した（Miyachi et al. 
2004）。 
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・大動脈の脈波解析 
 大動脈の脈波を解析するために、トノメトリーセンサーを用い、総頸動脈の動
脈圧波形をサンプリング頻度 1200Hz にて記録した。得られた頸動脈圧波形を波
形解析ソフトウェア（AcqKnowledge, BIOPAC system, Santa Barbara, CA）により
128Hz にリサンプリングし、脈波解析ソフトウェア（SphygmoCor, AtCor Medical, 
Sydney, Australia）に取り込み、一般伝達関数を用い、大動脈の脈波を推定した。
そのソフトフェアは、1 分当たりの大動脈の脈波に由来する拡張期曲線下面積
（the diastolic time integral［DTI］）と収縮期曲線下面積（the tension time integral
［TTI］）の比として SEVR を計算した（Fig. 3）。すなわち、SEVR =（DTI/TTI）
× 100である。SEVR 低値は、冠動脈灌流低値を示す（Buckberg et al. 1972）。ま
た、他の大動脈の脈波データ（大動脈の収縮期血圧および脈圧、心拍で補正され
た AIx）も解析した。さらに、脈波データに関して、augmented pressure（AP）（収
縮初期ピークと収縮後期ピークの差）と AIx（脈圧に対する AP の割合）が算出
された。 
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・血中の血管収縮物質濃度（エンドセリン-1、アンジオテンシンⅡ及びノルエピ
ネフリン） 
 研究課題 1において、熟練した看護師が肘正中皮静脈から採血をおこなった。
採血後、血液は、4 ℃、3000 rpmで 15分間遠心し、血漿に分離した。血漿サン
プルは、分析まで–80 ℃で保存した。エンドセリン-1（R&D systems, Minnesota, 
USA）及びアンジオテンシンⅡ（Enzo Life Sciences, New York, USA）の血漿濃度
は、enzyme-linked immunoassay法を用いて測定した。我々の研究室において、エ
ンドセリン-1 とアンジオテンシンⅡの血漿濃度における同一試料の測定再現性
は、7.5 ± 7.1%と 2.6 ± 2.4%であった。また、血漿ノルエピネフリン濃度は、高速
液体クロマトグラフィーを用いて評価した（Tosoh Co, Tokyo, Japan）。血漿ノル
エピネフリン濃度における同一試料の測定再現性は、6.0 ± 1.0%である（CA test 
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TOSOH, Tosoh Co, Tokyo, Japan）。 
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第 4 章 検討課題 1 
「身長が高強度レジスタンストレーニングによる動脈伸展
性の変化に及ぼす影響」 
 
4-1. 緒言 
 近年、身長は心血管疾患と関連することが報告されている。メタ解析にて、低
身長者は、高身長者と比較して将来の心血管疾患による死亡リスクが高いこと
が示されている（Paajanen et al. 2010）。また、身長は動脈伸展性とも関連するこ
とが報告されており、低身長者は、高身長者と比較して動脈伸展性が低下してい
ることが示されている（Reeve et al. 2014）。これらのことから、低身長は心血管
疾患リスクを上昇させるだけでなく、動脈伸展性を低下させる可能性が考えら
れる。 
 一方、高強度レジスタンストレーニングは、心血管疾患の独立した危険因子で
ある動脈伸展性を低下させることが報告されている（Miyachi et al. 2004; Okamoto 
et al. 2015）。対照的に、高強度レジスタンストレーニングは動脈伸展性に影響を
及ぼさないといった報告もあり（Casey et al. 2007; Cortez-Cooper et al. 2005）、こ
れらの結果の違いについては明らかになっていない。上述したように、身長は動
脈伸展性と関連していることから（Reeve et al. 2014）、身長が高強度レジスタン
ストレーニングによる動脈伸展性の変化を一部説明できるかもしれない。しか
し、身長が高強度レジスタンストレーニングによる動脈伸展性の変化に及ぼす
影響は全く不明である。そこで、検討課題 1では、若年男性において、身長が高
強度レジスタンストレーニングによる動脈伸展性の変化に関与するか否か明ら
かにすることを目的とした。 
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4-2. 方法 
対象者 
 対象者は健康な若年男性 36名（20 – 35 歳）とし、コントロール群（15名；
平均身長：172 ± 5 cm；身長範囲：161 – 181 cm）とトレーニング群（21名；
平均身長：173 ± 6 cm；身長範囲：161 – 187 cm）の 2群に分けた。また、身長
の 3分位は、心血管疾患の発症と負に関連することから（Forsén et al. 2000）、ト
レーニング群の対象者を、低身長群（7名, 平均身長：167 ± 3 cm；身長範囲：
161 – 170 cm）、中身長群（7名, 平均身長：171 ± 1 cm；身長範囲：170 – 173 cm）
及び高身長群（7名, 平均身長：179 ± 5 cm；身長範囲：174 – 187 cm）の身長
の 3分位に分け、身長別による比較検討をおこなった（Kodama et al. 2007; Kohrt 
et al. 1992）。厚生労働省の国民健康・栄養調査によると、日本人若年男性（18 – 
39歳）の平均身長は 171 – 172 cm の範囲であることが報告されている（厚生労
働省. 2017）。したがって、本研究の対象者は、日本人若年男性の平均身長を反映
していると考えられる。すべての対象者は、定期的なレジスタンス運動もしくは、
持久性運動の運動習慣がない者とした。本研究に先立ち、全ての対象者に研究の
目的や方法を説明し、不利益を受けずに随時、測定を拒否できることを確認した。
研究に関する説明を個別におこない、書面にて研究参加の同意を得た。なお、本
研究は筑波大学体育系研究倫理委員会の承認を受けて実施した。 
 
実験プロトコル 
 本検討課題では、まず、高強度レジスタンストレーニングが動脈伸展性に及ぼ
す影響を確認するため、コントロール群とトレーニング群に分け、介入による比
較検証をおこなった。コントロール群の対象者には、普段と変わらない生活を指
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示し、トレーニング群の対象者は、監視下によるレジスタンストレーニング教室
に 4 週間参加した。次に、身長が高強度レジスタンストレーニングによる動脈
伸展性の変化に及ぼす影響を検討するため、トレーニング群を身長の 3 分位に
分け、介入による比較検証をおこなった。 
 対象者は、測定の開始 12時間前からの食事、カフェイン及びアルコールの摂
取と 48時間前からの激しい運動を控えた。各被験者の測定時間は、全て同じ時
間帯（午前 6 – 10時）におこなった。身体計測パラメーターを測定し、15分以
上の安静を保った後、頸動脈の血管径を超音波画像診断装置により測定し（Logiq 
E; GE Healthcare）、心電図、上腕血圧、頸動脈の圧波形を脈波検査装置により測
定した（form PWV/ABI; 日本コーリン）。頸動脈コンプライアンスとβスティフ
ネスは、頸動脈の血管径、上腕血圧及び頸動脈の圧波形より解析した。大動脈の
血圧、AIx、TTI、DTI 及び SEVR は、脈波解析ソフトウェア（SphygmoCor, AtCor 
Medical, Sydney, Australia）を用いて、頸動脈の圧波形から大動脈の圧波形を推定
することにより解析した。そして、上腕静脈より血液サンプルを採取し、血中血
管収縮物質レベル（エンドセリン-1、アンジオテンシンⅡ及びノルエピネフリン）
を測定した。また、別日に 1RM と相対筋力を測定した。すべての測定は、室温
23 – 25℃に保たれた実験室でおこなわれた。また、日内変動の影響を除くため
に、これら全ての測定は、介入前後の測定時間を統一した。 
  
レジスタンストレーニング介入 
 バイセプスカールトレーニングは、全身性レジスタンストレーニングと同様
に、動脈スティフネスを増大（動脈伸展性の低下）させることが報告されている
ため（Okamoto et al. 2009a, 2015）、本研究ではバイセプスカールをレジスタンス
トレーニングとして用いた。トレーニング教室は、1 セッション 20 分、週に 3
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セッションの頻度で、4週間実施した。対象者は、75%1RM のバイセプスカール
運動を 1セット 10回、5セット実施し、セット間の安静は 2分とした（modified 
from Okamoto et al. 2009a, 2015）。伸張性筋収縮および短縮性筋収縮時間は、各 3
秒とし（Okamoto et al. 2009a）、メトロノームを用いて一定のリズムでトレーニ
ングを実施した。また、トレーニングセッション中、3 セット目が 10 回挙上可
能であれば、次のトレーニングセッションから負荷を増加させた。レジスタンス
運動は、短縮性筋収縮において疲労困憊になるまでおこなわれ、もし疲労困憊に
なれば、残ったセットはスタッフのサポートを伴って完遂した。 
 
統計解析 
 全てのデータは、別途記載がない限り平均値 ± 標準偏差で示した。Shapiro-
Wilk test を用い、正規性の確認をおこなった。正規性のある変数は、対応のない
t 検定もしくは one-way ANOVA を用いて、介入前の群間における身体的特性の
有意な違いを評価した。正規性のない変数は、Mann-Whitney U test もしくは
Kruskal-Wallis test を用いて、介入前の群間における身体的特性の有意な違いを
評価した。one-way ANOVA と Kruskal-Wallis test は、有意な検定統計量を検出し
た場合、多重比較をおこなった。血行動態、筋力及び血中血管収縮物質レベルの
変化は、two-way ANOVA を用いて解析し、有意な交互作用が認められた場合、
群や時間の単純主効果を検定した。すべての統計処理には、SPSS Statistics 25.0 
for Windows（IBM SPSS Statistics、東京、日本）を用い、統計学的有意水準は 5%
未満とした。 
 
4-3. 結果 
4-3-1. 高強度レジスタンストレーニングが動脈伸展性に及ぼす影響 
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 介入前において、年齢、身長、体重、BMI、体脂肪率及び除脂肪体重は、コン
トロール群とトレーニング群の間に有意な違いが認められなかった（Table 4-1）。 
 
 
 
 
 
 
 
 
 トレーニング群の対象者は、全てのトレーニングセッションを完遂した（4週
間における 12回のトレーニングセッション）。4週間の介入前後における末梢血
行動態、血中血管収縮物質レベル及び筋力の変化を Table 4-2 に示す。介入前に
おいて、上腕血圧（収縮期血圧、拡張期血圧及び脈圧）、心拍数、血中血管収縮
物質レベル（エンドセリン-1、アンジオテンシンⅡ及びノルエピネフリン）、1RM
及び相対筋力は、コントロール群とトレーニング群の間に有意な違いが認めら
れなかった。1RM と相対筋力の変化において、有意な交互作用が認められた
Table 4-1. Selected subject characteristics    
Variables   Control   Training 
Number of subjects, n   15 21  
Age, y 25 ± 3 25 ± 4 
Height, cm 172 ± 5 173 ± 6 
Body mass, kg  72 ± 12 70 ± 12 
Body mass index, kg･m-2 25 ± 4 23 ± 4 
Body fat, % 20 ± 7 19 ± 7 
Lean body mass, kg 57 ± 6 53 ± 6 
Note: Values are means ± SD.      
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（1RM: F = 38.38, P < 0.05; 相対筋力: F = 38.70, P < 0.05）。トレーニング群にて、
1RM と相対筋力は、レジスタンストレーニング後に有意に増加した（P < 0.05）。
しかし、コントロール群では、有意な変化が認められなかった。一方、上腕血圧、
心拍数、血漿エンドセリン-1 濃度、血漿アンジオテンシンⅡ濃度及び血漿ノル
エピネフリン濃度の変化において、有意な交互作用は認められなかった。  
 4 週間の介入前後における中心血行動態の変化を Table 4-3 に示す。介入前に
おいて、頸動脈と大動脈の血圧（収縮期血圧と脈圧）、AIx、TTI、DTI及び SEVR
は、コントロール群とトレーニング群の間に有意な違いが認められなかった。一
方、SEVR の変化において有意な交互作用が認められた（F = 4.19, P < 0.05）。ト
レーニング群において、SEVR は、レジスタンストレーニング後に有意に低下し
た（P < 0.05）。しかし、コントロール群には、有意な変化が認められなかった。
一方、頸動脈と大動脈の血圧、心拍数、AIx、TTI及び DTIにおいて、有意な交
互作用は認められなかった。 
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Table 4-2. Changes in peripheral hemodynamics, plasma vasoconstrictors levels, and muscle strength 
Variables/Group 
           Control       Training     
Interaction 
Baseline   After  Baseline After  
bSBP, mmHg 115 ± 9  115 ± 10  117 ± 10  117 ± 8 F = 0.16, P = 0.69 
bDBP, mmHg 67 ± 7  68 ± 8  68 ± 7  69 ± 8 F = 0.05, P = 0.83 
bPP, mmHg 48 ± 4  47 ± 4  49 ± 5  48 ± 5 F = 0.05, P = 0.83 
Heart rate, bpm 58 ± 9  56 ± 8  58 ± 9  59 ± 10 F = 0.96, P = 0.33 
ET-1, pg/mLa 1.1 ± 0.3  1.1 ± 0.2  1.5 ± 0.5  1.3 ± 0.5 F = 0.83, P = 0.38 
Ang II, ng/mLa 33.3 ± 10.6  27.4 ± 10.2  40.2 ± 31.6  36.9 ± 30.5 F = 0.30, P = 0.59 
NE, ng/mLa 0.12 ± 0.04  0.10 ± 0.05  0.16 ± 0.08  0.19 ± 0.12 F = 1.03, P = 0.33 
1RM arm curl, kg 22 ± 3  22 ± 3  21 ± 3  25 ± 4*# F = 38.38, P < 0.05 
RS, 1RM/ body mass 0.30 ± 0.03  0.31 ± 0.03  0.31 ± 0.04  0.37 ± 0.06*# F = 38.70, P < 0.05 
Note: Values are means ± SD. b, brachial; SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; PP, pulse pressure; ET-1, 
endothelin-1; Ang II, angiotensin II; NE, norepinephrine; 1RM, one repetition maximum; RS, relative strength. *P < 0.05 vs 
Baseline; #P < 0.05 vs Control group. a Control group n = 5, Training group n = 9. 
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Table 4-3. Changes in central hemodynamics 
Variables/Group 
          Control   Training   
Interaction 
Baseline   After Baseline After  
cSBP, mmHg 113 ± 9  113 ± 13   111 ± 9  113 ± 12 F = 0.37, P = 0.55 
cPP, mmHg 46 ± 9  47 ± 15  43 ± 6  44 ± 10 F = 0.02, P = 0.90 
aSBP, mmHg 108 ± 9  108 ± 11  106 ± 8  108 ± 11 F = 0.50, P = 0.49 
aPP, mmHg 41 ± 6  41 ± 12  38 ± 6  41 ± 10 F = 1.29, P = 0.26 
AIx, % -0.6 ± 11  -0.7 ± 12  0.9 ± 10  1.9 ± 11 F = 0.20, P = 0.66 
TTI, mmHg·s 1812 ± 275  1794 ± 239  1830 ± 262  1879 ± 272 F = 1.11, P = 0.30 
DTI, mmHg·s 3323 ± 296  3294 ± 246  3316 ± 294  3296 ± 352 F = 0.01, P = 0.91 
SEVR, % 186 ± 27  186 ± 21   183 ± 22  172 ± 27* F = 4.19, P < 0.05 
β-stiffness, AU 6.0 ± 0.9  5.5 ± 1.4   5.4 ± 0.8  6.6 ± 1.5*# F = 9.02, P < 0.05 
Note: Values are means ± SD. c, carotid; a, aortic; SBP, systolic blood pressure; PP, pulse pressure; AIx, augmentation 
index adjusted for heart rate; TTI, tension time integral; DTI, diastolic time integral.; SEVR, subendocardial viability 
ratio. *P < 0.05 vs Baseline; #P < 0.05 vs Control group. 
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 介入前において、頸動脈コンプライアンス及びβ-スティフネスは、コントロ
ール群とトレーニング群の間に有意な違いが認められなかった（Fig. 4-1）。4週
間のレジスタンストレーニング後、頸動脈コンプライアンスとβ-スティフネス
の変化において有意な交互作用が認められた（頸動脈コンプライアンス: F = 4.45, 
P < 0.05; β-スティフネス: F = 9.02, P < 0.05）。介入後、トレーニング群におい
て、頸動脈コンプライアンスは有意に低下し、β-スティフネスは有意に増加し
たが（both, P < 0.05）、コントロール群では、これらのパラメーターに有意な変
化が認められなかった。 
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4-3-2. 身長が高強度レジスタンストレーニングによる動脈伸展性の
変化に及ぼす影響 
 トレーニング群の対象者 21 名を、身長の 3 分位の低身長群 7 名、中身長群 7
名及び高身長群 7 名に分け、比較検討を行った。各身長群における身体特性の
結果を Table 4-4 に示す。身長、体重及び除脂肪体重は、有意な検定量が認めら
れた（身長: P < 0.05; 体重: P < 0.05; 除脂肪体重: P < 0.05）。低身長群は、身長と
体重が高身長群と比較して有意に低値を示し（P < 0.05）、除脂肪体重が高身長群
及び中身長群と比較して有意に低値を示した（P < 0.05）。一方、年齢、BMI及び
体脂肪率は、有意な検定量が認められなかった。 
 
 
Table 4-4. Selected subject characteristics for each height group  
Variables  Higher height Middle height Lower height 
P-value 
(ANOVA or Kruskal-Wallis) 
Number of subjects, n  7     7     7    - 
Age, y 26 ± 5 24 ± 1 25 ± 4 0.54 
Height, cm 179 ± 5 171 ± 1# 167 ± 3# < 0.05 
Body mass, kg  77 ± 14 70 ± 10 62 ± 5# < 0.05 
Body mass index, kg･m-2 24 ± 5 24 ± 4 22 ± 2 0.52 
Body fat, % 20 ± 9 17 ± 7 20 ± 5 0.62 
Lean body mass, kg 58 ± 5 54 ± 5 47 ± 2#† < 0.05 
Note: Values are means ± SD. ANOVA, analysis of variance. #P < 0.05 vs Higher height. †P < 0.05 vs middle 
height. 
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 各身長群における末梢血行動態と筋力の変化を Table 4-5 に示す。介入前にお
いて、上腕血圧（収縮期血圧、拡張期血圧及び脈圧）、心拍数、1RM 及び相対筋
力は、各身長群の間に有意な違いが認められなかった。上腕拡張期血圧には、有
意な交互作用が認められた（F = 3.62, P < 0.05）。中身長群は、レジスタンストレ
ーニング後に有意な増加を示したが（P < 0.05）、低身長群と高身長群は、有意な
変化を示さなかった。一方、上腕の収縮期血圧と脈圧、心拍数、1RM 及び相対
筋力は、有意な交互作用が認められなかった。 
 各身長群における中心血行動態の変化を Table 4-6 に示す。介入前において、
頸動脈と大動脈の血圧（収縮期血圧と脈圧）、AIx、TTI、DTI及び SEVR は、各
身長群の間に有意な違いが認められなかった。TTIは、交互作用の傾向が認めら
れたが（F = 3.05, P = 0.07）、全ての群において、介入後に有意な変化を示さなか
った。一方、頸動脈と大動脈の血圧（収縮期血圧と脈圧）、AIx、DTI及び SEVR
において、有意な交互作用が認めらなかった。 
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Table 4-5. Changes in peripheral hemodynamics and muscle strength in each height group  
Variables 
Higher height  Middle height   Lower height 
    Interaction 
 
Baseline  After     Baseline  After     Baseline   After    
bSBP, mmHg 120 ± 8 118 ± 6  115 ± 11 117 ± 11  116 ± 11 118 ± 7 F = 0.91, P = 0.42  
bDBP, mmHg 69 ± 7 67 ± 7  67 ± 8 73 ± 12*  69 ± 8 68 ± 7 F = 3.62, P < 0.05  
bPP, mmHg 51 ± 4 51 ± 3  48 ± 5 44 ± 6  48 ± 6 50 ± 4 F = 1.60, P = 0.23  
Heart rate, bpm 63 ± 8 61 ± 6  57 ± 6 58 ± 8  56 ± 12 59 ± 14 F = 2.43, P = 0.12  
1RM biceps curls, kg 22 ± 3 26 ± 4  22 ± 3 28 ± 5  19 ± 1 22 ± 2 F = 2.24, P = 0.14  
RS, 1RM/body mass 0.29 ± 0.03 0.34 ± 0.04  0.32 ± 0.05 0.40 ± 0.08  0.31 ± 0.03 0.36 ± 0.04 F = 2.34, P = 0.12  
Note: Values are means ± SD. b, brachial; SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; PP, pulse pressure; 1RM, one repetition maximum; 
RS, relative strength. *, P < 0.05 vs Baseline. 
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Table 4-6. Changes in central hemodynamics for each height group  
Variables 
Higher height  Middle height   Lower height 
    Interaction 
 
Baseline  After     Baseline  After     Baseline   After    
cSBP, mmHg 114 ± 9 113 ± 14  109 ± 10 112 ± 12  110 ± 7 115 ± 11 F = 0.93, P = 0.42  
cPP, mmHg 45 ± 8 46 ± 10  42 ± 7 48 ± 13  41 ± 5 47 ± 12 F = 0.76, P = 0.48  
aSBP, mmHg 109 ± 10 108 ± 13  103 ± 8 107 ± 11  107 ± 7 112 ± 11 F = 1.38, P = 0.28  
aPP, mmHg 40 ± 9 41 ± 10  36 ± 5 38 ± 8  37 ± 5 45 ± 12 F = 1.90, P = 0.18  
AIx, % 0 ± 9 -3 ± 11  -2 ± 6 2 ± 11  5 ± 13 7 ± 12 F = 1.37, P = 0.28  
TTI, mmHg·s 1979 ± 263 1903 ± 243  1750 ± 184 1868 ± 313  1761 ± 293 1866 ± 293 F = 3.05, P = 0.07  
DTI, mmHg·s 3282 ± 276 3245 ± 372  3275 ± 305 3295 ± 324  3390 ± 331 3347 ± 406 F = 0.15, P = 0.87  
SEVR, % 176 ± 21 181 ± 30  185 ± 9 184 ± 18  193 ± 27 182 ± 36 F = 2.39, P = 0.12  
β-stiffness, AU 5.9 ± 0.9 6.5 ± 1.3  5.1 ± 0.7 5.6 ± 1.4  5.3 ± 0.6 7.2 ± 1.3 F = 3.05, P = 0.07  
Note: Values are means ± SD. c, carotid; a, aortic; SBP, systolic blood pressure; PP, pulse pressure; AIx, augmentation index adjusted for heart rate; TTI, 
tension time integral; DTI, diastolic time integral.; SEVR, subendocardial viability ratio.  
43 
 
 介入前において、頸動脈コンプライアンス及びβ-スティフネスは、各身長群
の間に有意な違いが認められなかった（Fig. 4-2）。4週間のレジスタンストレー
ニング後、頸動脈コンプライアンスの変化において有意な交互作用が認められ
（F = 3.65, P < 0.05）、低身長群は頸動脈コンプライアンスが有意に低下した（P 
< 0.05）。一方、高身長群と中身長群の頸動脈コンプライアンスは、レジスタンス
トレーニングにより有意な変化が認められなかった（高身長群: P = 0.63; 中身長
群: P = 0.47）。対照的に、β-スティフネスは、交互作用の傾向が認められ（F = 
3.05, P = 0.07）、低身長群では、有意な増加を示した（P < 0.05）。しかし、中身長
群と高身長群では、有意な変化が認められなかった（高身長群: P = 0.24; 中身長
群: P = 0.25）。 
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4-4. 考察 
 研究課題 1 では、若年男性を対象に身長が高強度レジスタンストレーニング
による動脈伸展性の変化に関与するか否かを検証した。その結果、まず、高強度
レジスタンストレーニングが頸動脈コンプライアンスを有意に低下させること
を確認した。さらに、身長別に分けて検討した結果、高強度レジスタンストレー
ニングにより、低身長群は頸動脈コンプライアンスが有意に低下したが、中身長
群と高身長群では有意な変化は認められなかった。すなわち、低身長が高強度レ
ジスタンストレーニングによる動脈伸展性の低下を助長させる可能性が示唆さ
れた。 
 先行研究にて、レジスタンストレーニングが動脈伸展性に及ぼす影響に関し
ては、様々な要因の関与が示されている。中・高強度のレジスタンストレーニン
グは、動脈伸展性を低下させるもしくは影響を及ぼさないが（Kawano et al. 2006; 
Miyachi et al. 2004; Rakobowchuk et al. 2005; Yoshizawa et al. 2009）、低強度レジス
タンストレーニングは、動脈伸展性を増大させることが報告されている
（Okamoto et al. 2011）。また、上肢や全身を用いた高強度レジスタンストレーニ
ングは、動脈伸展性を低下させるが（Okamoto et al. 2009b, 2013）、下肢を用いた
高強度レジスタンストレーニングは、動脈伸展性に影響を及ぼさないことが示
されている（Okamoto et al. 2009b）。さらに、レジスタンストレーニングは、短縮
性筋収縮、等尺性筋収縮及び伸張性筋収縮の連続した運動であるが、それらの中
でも、短縮性筋収縮の高強度トレーニングのみが動脈伸展性を低下させること
が報告されている（Okamoto et al. 2006, 2009a）。これらのことから、運動強度、
運動部位及び筋収縮様式のような運動方法の違いがレジスタンストレーニング
による動脈伸展性の変化に影響を及ぼすことが示唆されている。本研究課題で
は、上肢を用いた高強度レジスタンストレーニングが頸動脈コンプライアンス
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を有意に低下させることを確認した。さらに、身長別に分けて検討した結果、低
身長群でのみ、高強度レジスタンストレーニングが頸動脈コンプライアンスを
有意に低下させた。これらの結果から、身長は、高強度レジスタンストレーニン
グによる動脈伸展性の変化に関与する可能性が示唆された。すなわち、運動方法
だけでなく、身体パラメーターの 1 つである身長も高強度レジスタンストレー
ニングによる動脈伸展性の変化に関与する可能性が考えられる。 
 本検討課題にて、低身長群では、介入後に頸動脈コンプライアンスの有意な低
下、β-スティフネスの有意な増加を示したが、上腕、頸動脈及び大動脈の血圧
（収縮期・脈圧）は、有意な変化が認められなかった。これらの結果は、低身長
群における高強度レジスタンストレーニングは、血圧と独立して動脈伸展性を
低下させる可能性が考えられる。 
 身長が高強度レジスタンストレーニングによる動脈伸展性の変化に関与する
メカニズムについては、推測の域を出ない。これまで、高強度レジスタンストレ
ーニングと同様に、一過性の高強度レジスタンス運動は、動脈伸展性を低下させ
ることが報告されている（DeVan et al. 2005）。さらに、DeVan et al. の報告におい
て、一過性の高強度レジスタンス運動は、動脈伸展性をレジスタンス運動 30分
後まで有意に低下させたが、この有意な低下はレジスタンス運動 60分後には消
失した。したがって、一過性の高強度レジスタンス運動による動脈伸展性の低下
は、一時的なものである可能性が考えられる。以上のことから、高強度レジスタ
ンストレーニングによる動脈伸展性の低下は、一過性の高強度レジスタンス運
動の繰り返しによる慢性作用である可能性が考えられる。しかしながら、身長が
一過性の高強度レジスタンス運動による動脈伸展性の変化に関与するかは不明
であることから、詳細なメカニズムの検討は今後の課題である。 
 本検討課題では、高強度レジスタンストレーニングが動脈伸展性を低下させ
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る機序を明らかにするために、トレーニング介入前後にて主要な血管収縮物質
（エンドセリン-1、アンジオテンシンⅡ及びノルエピネフリン）の血中レベルを
検討した。その結果、主要な血管収縮物質の血中レベルは、レジスタンストレー
ニング後に有意な変化が認められなかった。すなわち、血中のエンドセリン-1、
アンジオテンシンⅡ及びノルエピネフリンは、レジスタンストレーニングによ
る動脈伸展性の変化には関与しない可能性が示唆される。一方、血管収縮物質レ
ベルは、血中と組織中では異なることが報告されている。様々な疾患を有した動
物モデルの組織中の血管収縮物質レベルは（エンドセリン-1 とアンジオテンシ
ンⅡ）、コントロールと比較して有意に高値を示すが、血中の血管収縮物質レベ
ルは有意な違いが認められないことが示されている（Kobori et al. 2005; Wang et 
al. 2005）。本検討課題では、血中レベルにおける検討をおこなっているため、今
後、高強度レジスタンストレーニングが血管収縮物質の組織中レベルに影響を
及ぼすのか否か明らかにするべきである。  
 ACSM や AHAのガイドラインは、筋力、骨密度及びインスリン感受性を改善
するために（Bemben and Bemben 2011; Jorge et al. 2011; Mitchell et al. 2014）、中・
高強度のレジスタンストレーニングを推奨している（Garber et al. 2011; Williams 
et al. 2007）。本検討課題では、高強度レジスタンストレーニングが頸動脈コンプ
ライアンスを有意に低下させることを示した。さらに、身長別の比較において、
高強度レジスタンストレーニングにより、低身長群では頸動脈コンプライアン
スが有意に低下したが、中身長群と高身長群では同様の変化は認められなかっ
た。これらの結果から、低身長は、高強度レジスタンストレーニングによる動脈
伸展性の低下に脆弱である可能性が考えられる。先行研究では、高強度レジスタ
ンストレーニングを実施する際に、有酸素性運動トレーニングや低強度レジス
タンストレーニングを併用することで動脈伸展性の低下を抑制することが示唆
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されている（Okamoto et al. 2007, 2013）。したがって、心血管疾患の予防の観点
から、低身長者が高強度レジスタンストレーニングをおこなう場合、有酸素性運
動トレーニングや低強度レジスタンストレーニングを併用することが望ましい
可能性が考えられる。今後は、低身長者をターゲットとした、これらの併用プロ
グラムの確立が必要になるだろう。 
 冠動脈灌流指標である SEVR は、高強度レジスタンストレーニングにより有
意な低下を示した。一方、身長別の検討において、高強度レジスタンストレーニ
ングによる SEVR の変化は、有意な交互作用が認められなかったものの、低身
長群でのみ、高強度レジスタンストレーニングは、SEVR を有意に低下させた
（from 197 ± 27 to 182 ± 36, P < 0.05）。すなわち、低身長者における高強度レジ
スタンストレーニングは冠動脈灌流量を低下させるのかもしれない。しかし、本
検討課題では、有意な交互作用が示されていないことから、今後はサンプルサイ
ズを増やして、身長が高強度レジスタンストレーニングによる SEVR に及ぼす
影響を明らかにする必要があるだろう。 
 
4-5. まとめ 
 検討課題 1 では、身長が高強度レジスタンストレーニングによる動脈伸展性
の変化に関与するか否かを検証した。まず、高強度レジスタンストレーニングが
頸動脈コンプライアンスを有意に低下させることを確認した。そして、高強度レ
ジスタンストレーニング後、低身長群は頸動脈コンプライアンスが有意に低下
したが、中身長群と高身長群では同様の変化は認められなかった。これらの結果
から、低身長が高強度レジスタンストレーニングによる動脈伸展性の低下を助
長させる可能性が示唆された。 
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第 5 章 検討課題 2 
「身長が高強度レジスタンス運動による動脈伸展性の変化
に及ぼす影響」 
 
5-1. 緒言 
 検討課題 1において、4週間の高強度レジスタンストレーニングにより、低身
長群は頸動脈コンプライアンスが有意に低下したが、中身長群と高身長群では
同様の変化は認められなかった。したがって、低身長者では、短期間の高強度レ
ジスタンストレーニングにより動脈伸展性が低下する可能性が示唆された。し
かしながら、検討課題 1では、そのメカニズムを明らかにできていない。 
 先行研究より、高強度レジスタンストレーニングと同様に、一過性の高強度レ
ジスタンス運動は、頸動脈コンプライアンスを有意に低下させることが示され
ている（DeVan et al. 2005）。さらに、一過性の高強度レジスタンス運動による動
脈伸展性の低下は、レジスタンス運動 30 後まで持続し、60 分後には消失する。
すなわち、一過性の高強度レジスタンス運動による動脈伸展性の低下は一時的
であり、高強度レジスタンストレーニングによる動脈伸展性の低下は、一過性の
高強度レジスタンス運動の繰り返しによる慢性作用であることが示唆されてい
る（DeVan et al. 2005）。以上のことから、検討課題 1で示した、低身長群におけ
る高強度レジスタンストレーニングによる動脈伸展性の低下は、一過性の高強
度レジスタンス運動の繰り返しによる慢性作用である可能性が考えられる。し
かしながら、これまでに身長が一過性高強度レジスタンス運動による動脈伸展
性の変化に影響を及ぼすかは不明である。そこで、検討課題 2では、若年男性に
おける身長が一過性高強度レジスタンス運動による動脈伸展性の変化に関与す
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るか否か明らかにすることを目的とした。 
 
5-2. 方法 
対象者 
 本検討では、若年男性 40名（20 – 35 歳）を対象とし、ドロップアウトした 1
名を統計解析から除外したため、最終的に 39名（22 – 35 歳；平均身長：172 ± 
7 cm；身長範囲：160 – 187 cm）を統計解析の対象とした。対象者は、コントロ
ールとレジスタンス運動の 2 つの条件を無作為の順番に実施した。さらに、身
長の 3分位は、心血管疾患の発症と負に関連することから（Forsén et al. 2000）、
対象者は、低身長群（13名、平均身長：165 ± 3 cm；身長範囲：160 – 169 cm）、
中身長群（13名、平均身長：172 ± 2 cm；身長範囲：169 – 174 cm）及び高身長
群（13名、平均身長：179 ± 4 cm；身長範囲：174 – 187 cm）の身長の 3分位
に分け、比較検討をおこなった（Kodama et al. 2007; Kohrt et al. 1992）。厚生労働
省の国民健康・栄養調査によると、日本人若年男性（18 – 39歳）の平均身長は
171 – 172 cm の範囲であることが報告されている（厚生労働省. 2017）。したがっ
て、本研究の対象者は、日本人若年男性の平均身長を反映していると考えられる。
全ての対象者に研究の目的や方法を説明し、不利益を受けずに随時、測定を拒否
できることを確認した。研究に関する説明を個別におこない、書面にて研究参加
の同意を得た。本研究は、筑波大学・体育系研究倫理委員会の承認を受けて実施
した。 
 
実験プロトコル  
 本検討課題では、まず、一過性の高強度レジスタンス運動が動脈伸展性に及ぼ
す影響を確認するため、対象者は、レジスタンス運動と対照（コントロール）の
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2つの条件の順番を無作為におこなった。レジスタンス運動条件は、バイセプス
カールによる一過性の高強度レジスタンス運動をおこない、コントロール条件
は、座位安静をおこなった。次に、身長が一過性の高強度レジスタンス運動によ
る動脈伸展性の変化に及ぼす影響を検討するため、対象者を身長の 3 分位に分
け、一過性の高強度レジスタンス運動による比較検証をおこなった。 
 対象者は、測定の開始 12時間前からの食事、カフェイン及びアルコールの摂
取と 48時間前からの激しい運動を控えた。各被験者の測定時間は、全て同じ時
間帯（午前 6 – 12時）におこなわれた。身体計測パラメーターを測定し、30分
以上の仰臥位安静を保った後、頸動脈の血管径を超音波画像診断装置により測
定し（Logiq E; GE Healthcare）、心電図、上腕血圧、頸動脈の圧波形を脈波検査
装置により測定した（form PWV/ABI; 日本コーリン）。頸動脈コンプライアンス
とβスティフネスは、頸動脈の血管径、上腕血圧及び頸動脈の圧波形より解析し
た。大動脈の血圧、AIx、TTI、DTI 及び SEVR は、脈波解析ソフトウェア
（SphygmoCor, AtCor Medical, Sydney, Australia）を用いて、頸動脈の圧波形から
大動脈の圧波形を推定することにより解析した。全ての血行動態の測定ポイン
トは、介入前、介入 30 分後及び介入 60分後とした。また、別日に 1RM と相対
筋力は測定された。すべての測定は、室温 23 – 25℃に保たれた実験室で行われ
た。 
 
レジスタンス運動 
 レジスタンス運動は、バイセプスカールを用いて 75%1RM において 1 セット
10 回を 5 セット実施し、セット間の安静は 2 分とした（modified from Okamoto 
et al. 2009a, 2015）。伸張性筋収縮と短縮性筋収縮の時間は、各 3秒とし（Okamoto 
et al. 2009a）、メトロノームを用いて一定のリズムでレジスタンス運動を実施し
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た。レジスタンス運動は、短縮性筋収縮において疲労困憊になるまでおこなわれ
た。もし、疲労困憊になれば、残ったセットはスタッフのサポートを伴って完遂
した。 
 
統計解析 
 全てのデータは、別途記載がない限り平均値 ± 標準偏差で示した。Shapiro-
Wilk test を用いて正規性の確認をおこなった。正規性のある変数は、one-way 
ANOVA を用いて、運動前の群間における身体的特性の有意な違いを評価した。
正規性のない変数は、Mann-Whitney U test もしくは Kruskal-Wallis test を用いて、
運動前の群間における身体的特性の有意な違いを評価した。one-way ANOVA と
Kruskal-Wallis test は、有意な検定統計量を検出した場合、多重比較をおこなっ
た。血行動態の変化は、two-way ANOVAを用いて解析され、有意な交互作用が
認められた場合、群もしくは条件と時間の単純主効果を検定した。すべての統計
処理には、SPSS Statistics 25.0 for Windows（IBM SPSS Statistics、東京、日本）を
用い、統計学的有意水準は 5%未満とした。 
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5-3. 結果 
5-3-1. 一過性の高強度レジスタンス運動が動脈伸展性に及ぼす影響    
 Table 5-1には、対象者特性を示す。対象者の身長、体重、BMI及び除脂肪体
重の平均値は、172 cm、69 kg、24 kg･m-2及び 57 kgであった。 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Table 5-1. Selected subject characteristics 
Variables 
Number of subjects, n   39  
Age, y  25 ± 3 
Height, cm  172 ± 7  
Body mass, kg   69 ± 10 
Body mass index, kg･m-2 
 24 ± 3 
Body fat, %  17 ± 6 
Lean body mass, kg  57 ± 6 
1RM arm curl, kg  23 ± 3 
RS, 1RM/ body mass   0.33 ± 0.04 
Note: Values are means ± SD. 1RM, one repetition maximum; RS, relative 
strength.  
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 コントロールとレジスタンス運動の両条件による末梢血行動態の変化を Table 
5-2に示す。上腕の拡張期血圧、上腕の脈圧及び心拍数の変化において、有意な
交互作用が認められた（上腕拡張期血圧: F = 19.95, P < 0.05; 上腕脈圧: F = 37.48, 
P < 0.05; 心拍数: F = 44.11, P < 0.05）。レジスタンス運動後、上腕拡張期血圧は
有意に低下し（P < 0.05）、上腕脈圧と心拍数は有意に上昇した（both, P < 0.05）。
一方、上腕収縮期血圧には、有意な交互作用が認められなかった。 
 コントロールとレジスタンス運動の両条件による中心血行動態の変化を Table 
5-3に示す。頸動脈収縮期血圧、頸動脈脈圧、大動脈脈圧、AIx、TTI、DTIおよ
び SEVR の変化において有意な交互作用が認められた（頸動脈収縮期血圧: F = 
5.04, P < 0.05; 頸動脈脈圧: F = 15.97, P < 0.05; 大動脈脈圧: F = 14.06, P < 0.05; 
AIx: F = 4.47, P < 0.05; TTI: F = 22.22, P < 0.05; DTI: F = 55.01, P < 0.05; SEVR: F = 
14.22, P < 0.05）。レジスタンス運動後、頸動脈収縮期血圧、頸動脈脈圧、大動脈
脈圧及び TTIは、有意に上昇した（P < 0.05）。また、レジスタンス運動後、DTI
と SEVR は、有意に低下したが（P < 0.05）、AIx は有意な変化が認められなか
った。一方、大動脈収縮期血圧には、有意な交互作用が認められなかった。 
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Table 5-2. Baseline and changes from baseline after two experimental conditions on peripheral 
hemodynamic 
Variables Condition   Baseline  30 min 
 60 min  Interaction 
bSBP, mmHg C  112 ± 9  1 ± 3 
 2 ± 5   F = 2.23, P = 0.13 
 RE  113 ± 8  3 ± 6 
 2 ± 6  
bDBP, mmHg C  65 ± 7  2 ± 3* 
 3 ± 4*   F = 19.95, P < 0.05  RE  65 ± 7  -2 ± 4*
#  -1 ± 5#  
bPP, mmHg C  48 ± 4  -1 ± 3 
 -1 ± 3   F = 37.48, P < 0.05 
 RE  48 ± 5  5 ± 4*
#  3 ± 4*†#  
HR, bpm C  55 ± 9  -2 ± 2* 
 -2 ± 2*   F = 44.11, P < 0.05 
  RE   54 ± 6   4 ± 5*#   2 ± 4*†#   
Note: Values are means ± SD. , absolute change from baseline; C, control; RE, resistance exercise; 
b, brachial; SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; PP, pulse pressure; HR, heart 
rate.  *P < 0.05 vs Baseline; †P < 0.05 vs  30 min; #P < 0.05 vs Control condition. 
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Table 5-3. Baseline and changes from baseline after two experimental conditions on central hemodynamic 
Variables Condition   Baseline  30 min 
 60 min  Interaction 
cSBP, mmHg C  111 ± 12  -2 ± 9 
 -1 ± 7   F = 5.04, P < 0.05 
 RE  111 ± 9  4 ± 10
#  4 ± 9*#  
cPP, mmHg C  46 ± 12  -4 ± 10* 
 -4 ± 8*   F = 15.97, P < 0.05  RE  46 ± 10  6 ± 10*
#  5 ± 9*#  
aSBP, mmHg C  107 ± 10  0 ± 8 
 1 ± 6   F = 2.72, P = 0.08 
 RE  107 ± 9  3 ± 9 
 4 ± 9  
aPP, mmHg C  42 ± 9  -3 ± 9 
 -3 ± 7   F = 14.06, P < 0.05  RE  42 ± 8  5 ± 8*
#  5 ± 8*#  
AIx, % C  0.7 ± 11.1  4.3 ± 4.4* 
 4.4 ± 5.0*   F = 4.47, P < 0.05  RE  2.1 ± 12.1  1.1 ± 6.5
#  0.8 ± 7.8#  
TTI, mmHg·s  C  1737 ± 294  -53 ± 121* 
 -43 ± 118   F = 20.59, P < 0.05 
 RE  1694 ± 214  134 ± 202*
#  96 ± 168*#  
DTI, mmHg·s C  3285 ± 271  116 ± 130* 
 166 ± 157*   F = 22.22, P < 0.05  RE  3325 ± 306  -107 ± 194*
#  -27 ± 219#  
SEVR, % C  194 ± 33  13 ± 12* 
 14 ± 14*   F = 55.01, P < 0.05 
 RE  199 ± 28  -19 ± 21*
#  -11 ± 15*†#  
β-stiffness, AU C  6.5 ± 2.0  -0.5 ± 1.8 
 -0.6 ± 1.7   F = 14.22, P < 0.05 
  RE   6.3 ± 1.7   1.4 ± 1.9*#   0.7 ± 1.4*#   
Note: Values are means ± SD. , absolute change from baseline; C, control; RE, resistance exercise; c, carotid; 
a, aortic; SBP, systolic blood pressure; PP, pulse pressure; AIx, augmentation index adjusted for heart rate; TTI, 
tension time integral; DTI, diastolic time integral.; SEVR, subendocardial viability ratio. *P < 0.05 vs Baseline; 
†P < 0.05 vs  30 min; #P < 0.05 vs Control condition. 
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 頸動脈コンプライアンスとβ-スティフネスの変化において、有意な交互作用
が認められた（頸動脈コンプライアンス: F = 13.66, P < 0.05; β-スティフネス: F 
= 14,22 P < 0.05）。レジスタンス運動後、頸動脈コンプライアンスは有意に低下
し（Fig 5-1）、β-スティフネスは有意に増加した（both, P < 0.05）。 
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5-3-2. 身長が一過性の高強度レジスタンス運動による動脈伸展性の
変化に及ぼす影響 
 対象者 39名を、身長の 3分位の低身長群 13 名、中身長群 13名及び高身長群
13 名に分け、比較検討を行った。各身長群における身体特性の結果を Table 5-4
に示す。運動前において、身長と除脂肪体重は、有意な主効果が認められ（both, 
P < 0.05）、低身長群は身長と除脂肪体重が高身長群及び中身長群と比較して有
意に低値を示した（P < 0.05）。また、中身長群は、高身長群と比較して身長が有
意に低値を示した（P < 0.05）。一方、年齢、体重、BMI、体脂肪率、1RM 及び相
対筋力には、有意な検定量が認められなかった。 
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Table 5-4. Selected subject characteristics for each height group 
Variables 
  
Higher height 
  
Middle height   Lower height   
P-value 
 (ANOVA or  
Kruskal-Wallis) 
Number of subjects, n    13    13    13           - 
Age, y  26 ± 4  25 ± 2 
 25 ± 3  0.39 
Height, cm  179 ± 4  172 ± 2* 
 165 ± 3*†  < 0.05  
Body mass, kg  71 ± 10  71 ± 8 
 66 ± 11  0.34 
Body mass index, kg･m-2  22 ± 3  24 ± 3   24 ± 4  0.19  
Body fat, %  15 ± 5  17 ± 7 
 19 ± 7  0.21 
Lean body mass, kg  60 ± 7  59 ± 3 
 52 ± 5*†  < 0.05 
1RM arm curl, kg  22 ± 4  23 ± 2 
 22 ± 2  0.32 
RS, 1RM/ body mass  0.33 ± 0.05  0.33 ± 0.04 
 0.32 ± 0.03  0.55 
Note: Values are means ± SD. ANOVA, analysis of variance; 1RM, one repetition maximum; RS, relative strength. *P < 0.05 
vs Higher height; †P < 0.05 vs Middle height. 
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 各身長群における末梢血行動態の変化を Table 5-5 に示す。レジスタンス運動
前において、上腕血圧（収縮期、拡張期、脈圧）と心拍数は、各身長群の間に有
意な違いが認められなかった。さらに、上腕血圧と心拍数には、有意な交互作用
が認められなかった。 
 各身長群における中心血行動態の変化を Table 5-6 に示す。レジスタンス運動
前において、頸動脈と大動脈の血圧（収縮期血圧と脈圧）、AIx、TTI、DTI及び
SEVR は、各身長群の間に有意な違いが認められなかった。TTIと SEVR の変化
において有意な交互作用が認められた（TTI: F = 3.12, P < 0.05; SEVR: F = 2.56, P 
< 0.05）。低身長群は、レジスタンス運動後、TTIが有意に増加し、SEVR が有意
に低下した。さらに、高身長群の SEVR は、レジスタンス運動後に有意に低下し
たが、レジスタンス運動 30分後において、高身長群と低身長群の変化量に異な
る傾向が認められた（P = 0.07）。また、一方、血圧（頸動脈と大動脈）と DTIは、
有意な交互作用が認められなかった。 
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Table 5-5. Baseline and changes from baseline after two experimental conditions on peripheral hemodynamic 
for each height group 
Variables Group Baseline   30 min   60 min Interaction 
bSBP, mmHg H 113 ± 7  2 ± 4 
 2 ± 3  F = 0.82, P = 0.50 
 
 
 M 113 ± 11  2 ± 7 
 1 ± 8 
 L 112 ± 7  5 ± 6 
 4 ± 6 
bDBP, mmHg H 64 ± 6  -2 ± 3 
 -2 ± 4  F = 1.01, P = 0.41 
 
 
 M 65 ± 7  -3 ± 4 
 -2 ± 6 
 L 65 ± 9  -2 ± 4 
 1 ± 4 
bPP, mmHg H 48 ± 5  4 ± 3 
 4 ± 4  F = 1.34, P = 0.26 
 
 
 M 48 ± 6  4 ± 4 
 3 ± 4 
 L 47 ± 6  6 ± 5 
 3 ± 4 
HR, bpm H 53 ± 8  4 ± 6 
 2 ± 4  F = 2.00, P = 0.12 
 
 
 M 55 ± 6  3 ± 4 
 1 ± 4 
 L 53 ± 6   7 ± 4   4 ± 3 
Note: Values are means ± SD. , absolute change from baseline; H, higher height; M, middle height; L, lower 
height; b, brachial; SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; PP, pulse pressure; HR, heart 
rate. 
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Table 5-6. Baseline and changes from baseline after two experimental conditions on central hemodynamic for 
each height group 
Variables Group Baseline   30 min   60 min Interaction 
cSBP, mmHg H 112 ± 7  2 ± 9 
 5 ± 10  F = 1.55, P = 0.20 
 
 
 M 112 ± 11  2 ± 12 
 0 ± 10 
 L 108 ± 9  8 ± 9 
 6 ± 7 
cPP, mmHg H 48 ± 9  5 ± 3 
 7 ± 12  F = 1.45, P = 0.23 
 
 
 M 47 ± 9  4 ± 10 
 2 ± 7 
 L 43 ± 11  9 ± 10 
 6 ± 7 
aSBP, mmHg H 107 ± 6  2 ± 7 
 5 ± 9  F = 1.66, P = 0.17 
 
 
 M 108 ± 12  1 ± 11 
 0 ± 10 
 L 106 ± 8  7 ± 8 
 6 ± 7 
aPP, mmHg H 43 ± 6  4 ± 8 
 7 ± 10  F = 1.80, P = 0.14 
 
 
 M 43 ± 8  3 ± 9 
 2 ± 7 
 L 40 ± 9  9 ± 8 
 5 ± 7 
AIx, % H -1 ± 8  0 ± 6 
 0 ± 6  F = 1.04, P = 0.39 
 
 
 M 3 ± 13  -1 ± 8 
 1 ± 11 
 L 4 ± 14  4 ± 5 
 2 ± 5 
TTI, mmHg·s H 1696 ± 260  80 ± 176 
 95 ± 159  F = 3.12, P < 0.05 
 
 
 M 1746 ± 215  63 ± 228 
 24 ± 173 
 L 1638 ± 156  258 ± 145*
#  169 ± 151* 
DTI, mmHg·s H 3323 ± 239  -119 ± 185 
 -33 ± 205  F = 0.71, P = 0.56 
 
 
 M 3340 ± 347  -130 ± 226 
 -85 ± 287 
 L 3312 ± 345  -72 ± 180 
 38 ± 141 
SEVR, % H 201 ± 38  -14 ± 24* 
 -11 ± 19*  F = 2.56, P < 0.05 
 
 
 M 193 ± 22  -13 ± 19 
 -7 ± 11 
 L 204 ± 23  -31 ± 4* 
 -17 ± 14*† 
β-stiffness, AU H 6.1 ± 1.9  1.1 ± 2.0 
 1.1 ± 1.5  F = 2.49, P = 0.05 
 
 
 M 6.5 ± 1.6  0.7 ± 1.2 
 0.0 ± 0.7 
  L 6.2 ± 1.5   2.3 ± 2.0   1.0 ± 1.8 
Note: Values are means ± SD. , absolute change from baseline; H, higher height; M, middle height; L, lower 
height; c, carotid; a, aortic; SBP, systolic blood pressure; PP, pulse pressure; AIx, augmentation index adjusted 
for heart rate; TTI, tension time integral; DTI, diastolic time integral; SEVR, subendocardial viability ratio. *P 
< 0.05 vs Baseline; †P < 0.05 vs  30 min; #P < 0.05 vs middle height group. 
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 レジスタンス運動前において、動脈伸展性の指標である頸動脈コンプライア
ンスとβ-スティフネスは、各身長群の間に有意な違いが認められなかった。頸
動脈コンプライアンスの変化には、有意な交互作用が認められた（F = 2.89, P < 
0.05）。低身長群では、頸動脈コンプライアンスがレジスタンス運動 30 分後に
有意に低下し（P < 0.05）、レジスタンス運動 60 分後にはベースラインの値に復
した（Figure 5-2）。しかし、中身長群と高身長群では、有意な変化が認められな
かった。一方、β-スティフネスの変化には、交互作用の傾向が認められた（F = 
2.49, P = 0.05）。低身長群では、β-スティフネスがレジスタンス運動 30 分後と
60分後に有意に増加し（P < 0.05）、高身長群では、β-スティフネスがレジスタ
ンス運動 60分後に有意に増加した。しかし、中身長群では、有意な変化が認め
られなかった。 
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5-4. 考察 
 研究課題 2 では、身長が一過性の高強度レジスタンス運動による動脈伸展性
の変化に関与するか否かを検証した。まず、一過性の高強度レジスタンス運動が
頸動脈コンプライアンスを有意に低下させることを確認した。さらに、身長別の
検討により、一過性の高強度レジスタンス運動後、低身長群では頸動脈コンプラ
イアンスが有意に低下したが、中身長群と高身長群では同様の変化は認められ
なかった。すなわち、低身長は一過性の高強度レジスタンス運動による動脈伸展
性の低下を助長させる可能性が示唆された。 
 一過性のレジスタンス運動が動脈伸展性に及ぼす影響に関しては、数多く報
告されている。DeVan et al. (2005) は、全身を用いた一過性の高強度レジスタン
ス運動が動脈伸展性を低下させることを初めて明らかにした（DeVan et al. 2005）
しかし、一過性の低強度レジスタンス運動は、動脈伸展性を増大させることが示
唆されている（Okamoto et al. 2014）。加えて、上肢を用いた一過性の高強度レジ
スタンス運動は、動脈伸展性を低下させるが（Fahs et al. 2009; Li et al. 2015）、下
肢を用いた一過性の高強度レジスタンス運動は、動脈伸展性に影響を及ぼさな
いことが示唆されている（Heffernan et al. 2006; Li et al. 2015）。これらのことか
ら、運動強度と運動実施部位が一過性のレジスタンス運動による動脈伸展性の
変化に影響を及ぼす可能性が考えられている。一方、本研究課題では、まず、一
過性の高強度レジスタンス運動が頸動脈コンプライアンスを有意に低下させる
ことを確認した。さらに、身長別に分けて検討した結果、低身長群でのみ、一過
性の高強度レジスタンス運動が頸動脈コンプライアンスを有意に低下させた。
これらの結果から、身長は、一過性の高強度レジスタンス運動による動脈伸展性
の変化に関与することが示唆された。すなわち、運動方法だけでなく、身体パラ
メーターの 1 つである身長も一過性の高強度レジスタンス運動による動脈伸展
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性の変化に関与する可能性が考えられる。 
 本研究では、身長別の検討において、上腕と中心（頸動脈と大動脈）の血圧は、
一過性高強度レジスタンス運動後の変化に有意な交互作用が認められなかった。
一方、血圧の影響を除した頸動脈コンプライアンスの指標であるβ-スティフネ
スの変化は、交互作用の傾向が認められ、低身長群のβ-スティフネスは、レジ
スタンス運動 30 分後と 60 分後に有意に増加した。これらの結果から、低身長
群における一過性高強度レジスタンス運動は、血圧と独立して動脈伸展性を低
下させる可能性が考えられる。 
 低身長群でのみ、一過性の高強度レジスタンス運動は、頸動脈コンプライアン
スを有意に低下させたが、この低下はレジスタンス運動 60 分後には消失した。
すなわち、低身長者における一過性の高強度レジスタンス運動による動脈伸展
性の低下は、一時的なものである可能性が考えられる。一方、検討課題 1では、
低身長群における 4 週間の高強度レジスタンストレーニングが頸動脈コンプラ
イアンスを有意に低下させた。以上のことから、4週間の高強度レジスタンスト
レーニングによる動脈伸展性の低下は、一過性の高強度レジスタンス運動の繰
り返しによる慢性作用である可能性が考えられる。 
 低身長群にて、頸動脈コンプライアンスが一過性高強度レジスタンス運動後
に低下されるメカニズムは明らかではない。低身長の人々は、一般成人と比較し
て血中インスリン様成長因子-1（insulin-like growth factor-1, IGF-1）濃度が低値で
あることが報告されている（Rosenfeld et al. 1986）。興味深いことに、動物実験に
おいて、予め IGF-1 を投与するとノルエピネフリンによる血管収縮の程度が有
意に抑制されることが報告されている（ノルエピネフリンは、α1アドレナリン
受容体を介した血管収縮作用を有する）（Walsh et al. 1996）。対照的に、一過性の
高強度レジスタンス運動は、血中ノルエピネフリンを有意に増加させることが
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報告されている（Kraemer et al. 1999）。したがって、血中 IGF-1濃度が低い低身
長者では、一過性の高強度レジスタンス運動による血管収縮作用が大きいため、
動脈伸展性が低下した可能性が考えられる。しかしながら、本研究課題では、血
中 IGF-1 濃度を測定していないため、詳細なメカニズムの検討は今後の課題で
ある。一方、一過性の高強度レジスタンス運動が血中 IGF-1濃度に及ぼす影響は
一致した見解が得られていない（Kraemer and Ratamess 2005）。身長が一過性の高
強度レジスタンス運動による血中 IGF-1 濃度の変化に及ぼす影響についても今
後の課題である。 
 
5-5. まとめ 
 検討課題 2 では、身長が一過性の高強度レジスタンス運動による動脈伸展性
の変化に関与するか否かを検証した。まず、一過性の高強度レジスタンス運動が
頸動脈コンプライアンスを有意に低下させることを確認した。さらに、一過性の
高強度レジスタンス運動後、低身長群は頸動脈コンプライアンスが有意に低下
したが、中身長群と高身長群では同様の変化は認められなかった。これらの結果
から、低身長が一過性の高強度レジスタンス運動による動脈伸展性の低下を助
長させる可能性が示唆された。 
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第 6 章 総合討論 
・本研究の目的および仮説 
 本博士論文では、「若年男性において、身長が高強度レジスタンス運動（急性
と慢性）による動脈伸展性の変化に関与するのかを検証すること」を目的とした。
また、横断研究において、身長は動脈伸展性と関連することから（Reeve et al. 
2014）、本博士論文の仮説は、低身長が高強度レジスタンス運動（急性と慢性）
による動脈伸展性の低下を助長させるとした。この仮説を検証するために以下
の 2つの検討をおこなった。 
 
・本研究で得られた成果 
【検討課題 1】 
「身長が高強度レジスタンストレーニングによる動脈伸展性の変化に及ぼす影
響」 
 先行研究にて、レジスタンストレーニングが動脈伸展性に及ぼす影響に関し
ては、様々な要因の関与が示されている。中・高強度のレジスタンストレーニン
グは、動脈伸展性を低下させるもしくは影響を及ぼさないが（Kawano et al. 2006; 
Miyachi et al. 2004; Rakobowchuk et al. 2005; Yoshizawa et al. 2009）、低強度レジス
タンストレーニングは、動脈伸展性を増大させることが報告されている
（Okamoto et al. 2011）。また、上肢や全身を用いた高強度レジスタンストレーニ
ングは、動脈伸展性を低下させるが（Okamoto et al. 2009b, 2013）、下肢を用いた
高強度レジスタンストレーニングは、動脈伸展性に影響を及ぼさないことが示
されている（Okamoto et al. 2009b）。さらに、レジスタンストレーニングは、短縮
性筋収縮、等尺性筋収縮及び伸張性筋収縮の連続した運動であるが、それらの中
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でも、短縮性筋収縮の高強度トレーニングのみが動脈伸展性を低下させること
が報告されている（Okamoto et al. 2006, 2009a）。これらのことから、運動強度、
運動部位及び筋収縮様式のような運動方法の違いがレジスタンストレーニング
による動脈伸展性の変化に影響を及ぼすことが示唆されている。検討課題 1 で
は、上肢を用いた高強度レジスタンストレーニングが頸動脈コンプライアンス
を有意に低下させることを確認した。さらに、身長別に分けて検討した結果、低
身長群でのみ、高強度レジスタンストレーニングが頸動脈コンプライアンスを
有意に低下させた。これらの結果から、身長は、高強度レジスタンストレーニン
グによる動脈伸展性の変化に関与する可能性が示唆された。 
 
【検討課題 2】 
「身長が高強度レジスタンス運動による動脈伸展性の変化に及ぼす影響」 
 一過性のレジスタンス運動が動脈伸展性に及ぼす影響に関しては、数多く報
告されている。DeVan et al. (2005) は、全身を用いた一過性の高強度レジスタン
ス運動が動脈伸展性を低下させることを初めて明らかにした（DeVan et al. 2005）
しかし、一過性の低強度レジスタンス運動は、動脈伸展性を増大させることが示
唆されている（Okamoto et al. 2014）。加えて、上肢を用いた一過性の高強度レジ
スタンス運動は、動脈伸展性を低下させるが（Fahs et al. 2009; Li et al. 2015）、下
肢を用いた一過性の高強度レジスタンス運動は、動脈伸展性に影響を及ぼさな
いことが示唆されている（Heffernan et al. 2006; Li et al. 2015）。これらのことか
ら、運動強度と運動実施部位が一過性のレジスタンス運動による動脈伸展性の
変化に影響を及ぼす可能性が考えられている。検討課題 2では、まず、一過性の
高強度レジスタンス運動が頸動脈コンプライアンスを有意に低下させることを
確認した。さらに、身長別に分けて検討した結果、低身長群でのみ、一過性の高
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強度レジスタンス運動が頸動脈コンプライアンスを有意に低下させた。これら
の結果から、身長は、一過性の高強度レジスタンス運動による動脈伸展性の変化
に関与する可能性が示唆された。 
 
 いくつかの先行研究にて、高強度レジスタンストレーニングは動脈伸展性を
13-20%低下させることが報告されている（Miyachi et al. 2004; Okamoto et al. 
2009b）。それらの先行報告と一致して、検討課題 1では、高強度レジスタンスト
レーニングが動脈伸展性を 10%低下させることを確認した。さらに、身長別の
検討により、高強度レジスタンストレーニングによる高身長群、中身長群及び低
身長群の動脈伸展性の低下率は、7%、9%及び 20%であった。これらの結果は、
低身長群における高強度レジスタンストレーニングによる動脈伸展性の低下が、
高身長群および中身長群における高強度レジスタンストレーニングによる動脈
伸展性の低下よりも約 2 倍であることを示す。ただし、高身長群および中身長
群における高強度レジスタンストレーニングが動脈伸展性を低下させない訳で
はない。したがって、心血管疾患発症の予防の観点から、高強度レジスタンスト
レーニングを実施する場合、特に低身長者では注意を払う必要があるが、高身長
者及び中身長者においても配慮が必要であると考えられる。 
 検討課題 1 にて、身長が高強度レジスタンストレーニングによる動脈伸展性
の変化に関与することが示された。このメカニズムとして、一過性の高強度レジ
スタンス運動が動脈伸展性に及ぼす影響が考えられる。DeVan et al.は、一過性の
高強度レジスタンス運動が動脈伸展性を低下させることを報告している（DeVan 
et al. 2005）。その高強度レジスタンス運動による動脈伸展性の低下は、レジスタ
ンス運動 30 分後まで持続し、レジスタンス運動 60 分後には消失していること
を示している。すなわち、高強度レジスタンストレーニングによる動脈伸展性の
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低下は、一過性の高強度レジスタンス運動の繰り返し効果による慢性作用であ
る可能性が考えられる。以上のことから、検討課題 1で示した、低身長者におけ
る高強度レジスタンストレーニングによる動脈伸展性の低下は、一過性の高強
度レジスタンス運動の繰り返し効果による慢性作用であるかもしれない。しか
しながら、これまでに身長が一過性の高強度レジスタンス運動による動脈伸展
性の変化に関与するかは全く不明であった。そこで検討課題 2 では、若年男性
における身長が一過性の高強度レジスタンス運動による動脈伸展性の変化に関
与するか否か検討をおこなった。 
 検討課題 2 にて、身長が一過性の高強度レジスタンス運動による動脈伸展性
の変化に関与することが示された。また、低身長群における一過性の高強度レジ
スタンス運動による動脈伸展性の低下は、レジスタンス運動 30分後まで持続し、
レジスタンス運動 60 分後には消失していることを示した。したがって、低身長
者における高強度レジスタンストレーニングによる動脈伸展性の低下は、一過
性の高強度レジスタンス運動の繰り返し効果による慢性作用である可能性が示
唆された。 
 これまでに、一過性の高強度レジスタンス運動は、末梢（上腕）及び中心（頸
動脈）の血圧を上昇させることが報告されている（DeVan et al. 2005）。動脈コン
プライアンスは血圧の影響を受けるため、低身長群における一過性の高強度レ
ジスタンス運動後の動脈伸展性の低下は、血圧の上昇が関与するかもしれない。
検討課題 2 では、一過性の高強度レジスタンス運動が末梢及び中心の血圧を上
昇させたが、身長別の比較において、レジスタンス運動による血圧の変化は有意
な交互作用を示さなかった。さらに、血圧の影響を除した動脈伸展性の指標であ
るβ-スティフネスはレジスタンス運動により、交互作用の傾向を示し（身長別
の比較）、低身長群における一過性の高強度レジスタンス運動は、β-スティフネ
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スを有意に増加させた（動脈伸展性の低下）。すなわち、低身長群における一過
性の高強度レジスタンス運動による動脈伸展性の低下は、血圧の変化と独立し
ていると考えられる。 
 身長が一過性の高強度レジスタンス運動による動脈伸展性の変化に関与する
機序については明らかではないが、IGF-1が関与する可能性が考えられる。低身
長者は、一般成人と比べて血中 IGF-1 濃度が低値であることが知られている
（Rosenfeld et al. 1986）。動物実験では、予め IGF-1を投与するとノルエピネフリ
ンによる血管収縮の程度が有意に抑制することが示されている（Walsh et al. 
1996）。一方、一過性の高強度レジスタンス運動は、血中ノルエピネフリンを有
意に増加させることが報告されている（Kraemer et al. 1999）。すなわち、血中 IGF-
1濃度が低い低身長者では、一過性の高強度レジスタンス運動による血管収縮作
用が大きいため、一過性の高強度レジスタンス運動が動脈伸展性を有意に低下
させる可能性が考えられる。しかしながら、検討課題 2では、血中 IGF-1濃度お
よび血中ノルエピネフリン濃度を測定していないため、詳細な機序の検討は今
後の課題である。一方で、IGF-1の他にも、身長が一過性の高強度レジスタンス
運動による動脈伸展性の変化に関与する機序に、血管収縮物質（エンドセリン-
1、アンジオテンシンⅡなど）が影響を及ぼした可能性が考えられる。横断研究
において、長期的にレジスタンス運動を実施しているアスリートは、運動習慣の
ない者と比較して血中エンドセリン-1 濃度が高く、動脈伸展性が低いことが示
されており、これらは関連することが示されている（Otsuki et al. 2007a）。一方
で、検討課題 1では、4週間の高強度レジスタンストレーニングが血管収縮物質
（エンドセリン-1、アンジオテンシンⅡ及びノルエピネフリン）の血中レベルを
変化させないことが示された。すなわち、長期的な高強度レジスタンストレーニ
ングとは異なり、比較的短期間の高強度レジスタンストレーニングは血管収縮
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物質に影響を及ぼさない可能性が考えられる。ただし、検討課題 2では、血管収
縮物質の血中レベルを測定していないため、身長が一過性の高強度レジスタン
ス運動による動脈伸展性の変化に関与する機序に、血管収縮物質が影響を及ぼ
すか否かは結論づけることはできない。この点についても今後の課題である。 
 本博士論文には、議論すべきいつかの限界点がある。第一に、本研究は、若年
男性のみを対象としている。若年女性は、卵巣ホルモンバランスと動脈伸展性が
関連することが知られている（Hayashi et al. 2006）。本博士論文では、女性ホル
モンの影響を除くため、対象者を若年男性のみに限定した。したがって、若年女
性における検討は今後の課題である。第二に、加齢は動脈伸展性を低下させる重
要な因子である（Mitchell et al. 2004）。先行研究にて、若年者と同様に、中高齢
者におけるレジスタンストレーニングは動脈伸展性を低下させるもしくは影響
を及ぼさないといった報告があり（Collier et al. 2008; Maeda et al. 2006; Yoshizawa 
et al. 2009）、一致した見解が得られていない。今後は、本研究データを一般化す
るために、中高齢者における身長が高強度レジスタンストレーニングによる動
脈伸展性の変化に及ぼす影響を明らかにする必要があると考えられる。第三に、
動脈伸展性の低下は心血管疾患の独立した危険因子であるが（Vlachopoulos et al. 
2010）、レジスタンストレーニングによる動脈伸展性の低下が心血管疾患の発症
の危険因子であるかは明らかになっていない。先行研究にて、4ヶ月間の高強度
レジスタンストレーニングによる動脈伸展性の低下は、脱トレーニングにより
トレーニング前の値に復してくることが示されている（Miyachi et al. 2004）。し
たがって、短期的な高強度レジスタンストレーニングによる動脈伸展性の低下
は、一時的な変化である可能性が考えられる。一方で、アテローム性動脈硬化症
の初期マーカーである（Heiss et al. 1991）、頸動脈の内膜 – 中膜複合体厚は、4
ヶ月間の高強度レジスタンストレーニングにより、有意な変化が認められない
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ことが示されている（Miyachi et al. 2004）。さらに、2ヶ月間の高強度レジスタン
ストレーニングは、血管内皮機能のマーカーである、血流依存性血管拡張反応を
有意に変化させないことが示されている（Okamoto et al. 2009a）。これらのこと
から、短期的な高強度レジスタンストレーニングは、一時的に動脈伸展性を低下
させるが、アテローム性動脈硬化症の発症及び血管内皮機能の低下を引き起こ
さない可能性が考えられる。すなわち、短期間の高強度レジスタンストレーニン
グは、動脈伸展性以外の心血管疾患の危険因子には影響を及ぼさないことから、
心血管疾患に進展する変化とは異なるのかもしれない。今後は、長期的な高強度
レジスタンストレーニングが心血管疾患の発症に関与するか否か明らかにすべ
きである。  
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第 7 章 結論 
 本博士論文では、「若年男性において、身長が高強度レジスタンス運動（急性
と慢性）による動脈伸展性の変化に関与するのかを検証すること」を目的とした。
4週間の高強度レジスタンストレーニングにより、低身長群は動脈伸展性が低下
したが、中身長群と高身長群では、有意な変化が認められなかった。すなわち、
低身長が、高強度レジスタンストレーニングによる動脈伸展性の低下を助長さ
せる可能性が示唆された。さらに、一過性の高強度レジスタンス運動により、低
身長群は動脈伸展性が低下したが、中身長群と高身長群では、有意な変化が認め
られなかった。したがって、低身長が、一過性の高強度レジスタンス運動による
動脈伸展性の低下を助長させる可能性が示唆された。 
 
 以上の結果から、身長が高強度レジスタンス運動（急性と慢性）による動脈伸
展性の変化に影響を及ぼすことが示唆された。本博士論文にて得られた新知見
は、オーダーメイドのトレーニングプログラムを立案するための重要な基礎デ
ータとなり得る。 
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